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Pancreatite aigue lithiasique 

La pancreatite aigue lithiasique peut etre mortelle. De diagnostic 
aise, son traitement releve d'une prise en charge multidisciplinaire 
et obeit a un schema precis defini au decours d'une conference de 
consensus qui s'est tenue en 2001. 


Stephane Grandadam, Philippe Compagnon, Karim Boudjema * 

I e mecanisme declenchant de la pancreatite aigue lithia- 
sique reste mal compris. On peut neanmoins supposer 
une cascade d’evenements par lesquels, a la faveur du 
blocage de calculs dans la voie biliaire distale, en particu- 
lier au niveau du sphincter d’Oddi, le reflux de bile ou 
l’hypertension dans le canal de Wirsung declenchent Fac- 
tivation des enzymes pancreatiques dans les lobules, la 
digestion de la glande pancreatique, sa necrose et la libe- 
ration de cytokines a l’origine des manifestations extra- 
pancreatiques de la maladie. 1 

Dans 40 % des cas, la pancreatite aigue est la premiere 
manifestation de la lithiase biliaire. Le risque de pancrea- 
tite aigue au cours de la lithiase biliaire est inferieur a 2 °/o. 2 
Quatre-vingts pour cent des pancreatites aigues lithia- 
siques sont benignes, dites oedemateuses. Dans 20 % des 
cas, il s’agit de pancreatites aigues necrotico-hemorra- 
giques au cours desquelles surviennent des complica- 
tions. Celles-ci sont locales, precoces ou tardives (surin- 
fection de la necrose pancreatique, fistule pancreatique, 
pseudokystes), et generates, elles aussi precoces ou tardi- 
ves (insuffisance renale, respiratoire ou cardiaque, 
defaillance multiviscerale, denutrition, insuffisance pan- 
creatique). Ces complications expliquent la mortalite 
encore elevee de la pancreatite aigue lithiasique, comprise 


entre 10 et 30 %. 3 Le traitement de la pancreatite aigue 
lithiasique a done deux objectifs, l’un de traiter ou de pre- 
venir la recidive du facteur mecanique initiateur de la 
reaction biologique, l’autre de traiter les complications 
consecutives a Factivation enzymatique. 



■) Realisation d'une sphincterotomie, quelle que soit la duree 
d'evolution, s'il existe une angiocholite ou un syndrome 
obstructif. 

•) Pas de sphincterotomie si la pancreatite aigue lithiasique est 
benigne ou moderee. 

) La mesure du trypsinogene de type 2 sur bandelette urinaire 
peut etre un test pronostique de pancreatite aigue grave 
(valeur predictive negative: 96,3 %). 

■) Pas d'antibioprophylaxie. 

■) Pas de nutrition parenterale sauf cas particulier. Privilegier 
la voie enterale. 

) La chirurgie des complications necrotiques infectieuses 
est exceptionnelle, a reserver aux echecs de I'endoscopie 
et de la radiologie interventionnelle. 


* Service de chirurgie viscerate, CHU Pontchaillou-universite de Rennes-i, 35033 Rennes Cedex 01. 
Courriel: karim.boudjema@chu-rennes.fr 
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LE DIAGNOSTIC DE PANCREATITE AIGUE 

EST FACILE 

Le diagnostic de pancreatite aigue est clinique et biolo- 
gique, associant douleurs epigastriques transfixiantes et 
elevation de la lipase. 

Les douleurs abdominales sont presentes dans la quasi 
totalite des cas, et inaugurent la maladie. Classiquement 
epigastriques, elles peuvent etre peri-ombilicales. C’est 
leur irradiation dorsale qui fait leur specificite. Les autre s 
signes, et en particulier les troubles du transit, n’ont pas 
d’interet, sinon qu’ils peuvent tromper et faire discuter 
une occlusion, un ulcere aigu ou perfore, une ischemie 
intestinale. Une lipasemie superieure a 3 fois la valeur nor- 
male (3 N) affirme le diagnostic de pancreatite aigue. Le 
dosage de l’amylasemie ou de ramylasurie est inutile. La 
tomodensitometrie abdominale avec injection de produit 
de contraste est indispensable, moins pour confirmer le 
diagnostic que pour juger de l’etendue de la destruction 
glandulaire ainsi que du siege et de Importance des cou- 
lees de necrose. Elle est au mieux realisee apres 72 heures 
devolution. 

L’origine biliaire de la pancreatite aigue est parfois dif- 
ficile a demontrer d’emblee. Elle doit etre recherchee en 
priorite sauf contexte evocateur d’alcoolisme, ces deux 
causes rassemblant 80% des pancreatites aigues en 
France. Les arguments cliniques en faveur d’une origine 
lithiasique de la pancreatite aigue sont le sexe feminin. 


Score de Ranson et score d’lmrie 


SCORE DE RANSON 

A I/ADMISSION OU AU MOMENT DU DIAGNOSTIC 

Age >55 ans 

LDH >1,5 N 

Globules blancs >16 G/L 

Glycemie > 11 mmol/L hors diabete 

ASAT > 6 N 

A LA 48 e 

HEURE 

Baisse hematocrite superieure a 10 % 

Pa0 2 <60mmHg 

Ascension uree sanguine > 1,8 mmol/L 

Deficit en base >4 mmol/L 

Calcemie < 2 mmol/L 

Sequestration liguidienne estimee > 6 L 

SCORE D'lMRIE 

A L'ADMISSION OU AU MOMENT DU DIAGNOSTIC 

Age > 55ans 

Calcemie <2 mmol/L 

Globules blancs >15 G/L 

Pa0 2 <60mmHg 

Glycemie > 10 mmol/L hors diabete 

Albuminemie < 32 g/L 

LDH >600 U/L 

Uree sanguine >16 mmol/L 

ASAT > 2 N 


Tableau 1 


Un point par item. Un score superieur ou egal 
a 3 indique une pancreatite aigue grave. 

LDH : lacticodeshydrogenase ; AS AT : aspartate 
aminotransferase 


Page (superieur a 50 ans), un antecedent de colique 
hepatique. La biologie peut evoquer egalement la pan- 
creatite aigue lithiasique. En effet, une meta-analyse a 
montre qu’une elevation des ALAT (alanine aminotrans- 
ferase) superieure a 3 N est le meilleur marqueur biolo- 
gique du caractere lithiasique de la pancreatite aigue, sa 
valeur predictive positive est de 95 %. 4 La tomodensito- 
metrie montre rarement la lithiase. L’echographie abdo- 
minale est l’examen de reference pour voir les calculs 
biliaires. Sa sensibilite est de 95 % et sa specificite de 
98%. Cependant, dans le contexte d’une pancreatite 
aigue, la sensibilite diminue en raison de l’interposition 
de gaz digestifs. 5 Une echographie vesiculaire normale 
ou l’absence de dilatation du choledoque n’exclut pas le 
diagnostic de pancreatite aigue lithiasique. II convient 
done de repeter l’examen avant de realiser des examens 
plus complexes. Dans le contexte de pancreatite aigue, 
l’echo-endoscopie ou la cholangio-IRM (imagerie par 
resonance magnetique), dont la sensibilite et la specifi- 
cite sont comparables, 6 ne sont pas souvent disponibles 
dans le contexte de Furgence. La cholangio-pancreato- 
graphie retrograde par voie endoscopique (CPRE) n’est 
pas conseillee pour faire le diagnostic de pancreatite 
aigue lithiasique. Sa place se situe dans le traitement de la 
lithiase residuelle ou du calcul enclave. La recherche de 
microcristaux dans la bile duodenale ou choledocienne 
prelevee au cours d’un examen endoscopique peut etre 
le dernier recours pour rattacher une pancreatite aigue a 
une origine biliaire. 

LE DIAGNOSTIC FAIT, 
DETERMINER LA GRAVITE 


C’est le point le plus important. La pancreatite aigue grave 
est definie par la survenue d’une complication locale a 
type de necrose ou d’abces, par l’existence d’une 
defaillance d’organe (insuffisance renale, respiratoire ou 
cardiocirculatoire, isolees ou associees) ou encore par des 
complications generates a type de denutrition. Si la majo- 
rite des pancreatites aigues lithiasiques ont une evolution 
simple, 20 % des patients ont une pancreatite aigue 
severe. La mortalite n’a pas beaucoup diminue en depit 
des efforts faits pour ameliorer la prise en charge de ces 
malades. 7 Reconnaitre les cas graves permet d’orienter la 
prise en charge dans des services specialises. Certains 
signes cliniques doivent alerter, tels que la soif, la chute de 
la diurese, une tachycardie, une tachypnee, une hypoxie, 
une confusion ou une agitation, une augmentation du 
taux d’hematocrite. Ces signes justifient d’une sur- 
veillance renforcee en unite de soins intensifs (US I) spe- 
cialises ou en reanimation. 

De multiples scores ont ete proposes pour predire la 
gravite de la pancreatite aigue. Les plus connus sont le 
score de Ranson et le score d’lmrie (tableau 1). Ils sont 
specifiques de cette maladie. Des scores plus generalistes 
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Lithiase biliaire intrahepatique 

Antonio Sa Cunha * 


L a lithiase intrahepatique est une maladie 
grave definie par la presence de calculs 
en amont de la convergence biliaire 
superieure. Ces calculs peuvent etre asso- 
cies ou non a des calculs de la vesicule et du 
choledoque. II peut s'agir d'une lithiase de 
migration formee dans la vesicule biliaire et 
ayant migre dans la voie biliaire principale 
puis dans les voies biliaires intrahepatiques, 
d'une lithiase intrahepatique secondaire, les 
calculs se sont alors formes dans des voies 
biliaires pathologiques (dilatation ou ste- 
nose congenitale des voies biliaires, maladie 
de Caroli, cholangite sclerosante, stenose 
d'une anastomose biliodigestive) ; ou enfin 
de lithiase intrahepatique primitive car for- 
mee en I'absence de pathologie des voies 
biliaires. 1 

EPIDEMIOLOGIE ET PATHOGENESE 

La prevalence de la lithiase intrahepa- 
tique est extremement variable selon les 
regions geographiques (tableau 1). Elle est 
tres elevee en Asie du Sud-Est. En Europe et 
en Amerique du Nord, la proportion des 
lithiases intrahepatiques est estimee a 1 % 
de I'ensemble des lithiases biliaires. 

Trois hypotheses sont evoquees pour 
expliquer ces prevalences differentes. La 
premiere incrimine les parasites biliaires (la 
douve de Chine : Clonorchis sinensis ); 
cependant, le role des parasites est proba- 
blement modeste ; la deuxieme est socio- 
economique (la lithiase intrahepatique 
serait plus frequente dans les populations 
souffrant de malnutrition) ; enfin, une troi- 
sieme hypothese serait une frequence plus 
elevee en Asie des malformations congeni- 
tales des voies biliaires, responsables de la 
formation des calculs intrahepatiques. 2 

II existe deux types de calculs intra- 
hepatiques: 

- les calculs bruns, les plus frequents, conte- 


* Service de chirurgie digestive 

hdpital Haut-Levegue 

CHU de Bordeaux , 33604 Pessac Cedex. 

Courriel : antonio.sa-cunha@chu-bordeaux.fr 


nant des sels de calcium de la bilirubine, des 
acides gras, du cholesterol et une matrice 
glycoproteique ; dans les cas de surinfection 
des voies biliaires intrahepatiques, les bac- 
teries produisent une glucuronidase qui 
induit une deconjugaison de la bilirubine ; la 
liberation de bilirubine non conjuguee intra- 
canalaire se complexe au calcium et preci- 
pite sous la forme de glucuronate de cal- 
cium a I'origine de la formation des calculs 
(v. figure) ; 

- les calculs cholesteroliques (5 a 10 % des 
cas) composes majoritairement de choles- 
terol (70 a 80 %) ; leur formation est proba- 
blement due a une perturbation du metabo- 
lisme du cholesterol, comme c'est le cas par 
exemple au cours des mutations MDR3 ; il 
n'existe alors pas d'anomalies biliaires asso- 
ciees (stenoses, dilatations). 3 

La grande majorite des lithiases hepa- 
tiques sont secondaires a une anomalie 
morphologique primitive ou secondaire des 
voies biliaires intrahepatiques (tableau 2). 

DIAGNOSTIC 

La lithiase biliaire intrahepatique peut 
etre asymptomatique et revelee par une 
perturbation des tests hepatiques (augmen- 


Proportion des lithiases 
intrahepatiques sur I’ensemble 
des lithiases biliaires en fonction 
des regions 



% LITHIASES 

INTRAHEPATIQUES 

1 Europe 

et Amerique du Nord 

1 

1 Asie 


Taiwan 

20 

Chine 

9 a 20 

Japon 

1,7 


I Amerique du Sud ’’2a 7 


Tableau 1 


tation des gamma-glutamyl-transferases, 
des phosphatases alcalines, des transami- 
nases) ou de decouverte fortuite, lors d'un 
examen d'imagerie. Elle devient symptoma- 
tique et douloureuse lorsque apparaissent 
des complications, au premier rang desquel- 
les des poussees d'angiocholite. L'inflamma- 
tion chronique des voies biliaires peut 
conduire a I'apparition d'une cirrhose 
biliaire secondaire et dans 10 % des cas a un 
cholangiocarcinome dont le diagnostic 
clinique et radiologique est difficile a porter 
dans ces circonstances. 


C 


Stenose-dilatation biliaire 


Bilirubine conjuguee 


Stase biliaire 


Glucuronidase biliaire 




Infection bacterienne 


Glucuronidase bacterienne 


Acides gras 
Cholesterol 
Glycoproteine 



Bilirubine libre 



Calcul brun 


Mecanisme de formation des calculs bruns. 

Les glucuronidases biliaires ou bacteriennes transforment la bilirubine conjuguee 
en bilirubine libre qui se lie au calcium pour former un precipite. L'incorporation 
d'acides gras, de cholesterol et de glycoproteine aboutit a la formation d'un calcul. 


► 
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► 


Causes des lithiases biliaires intrahepatiques 


LITHIASE 

INTRAHEPATIQUE 

CAUSE 

FREQUENCE 

% 

TYPE 

DE CALCUL 

ANOMALIES DES 
VOIES BILIAIRES 

1 Primitive 

Trouble metabolisme 
cholesterol 

5 a 10 

Cholesterolique 

Non 

1 Secondaire 


90 a 95 



Sans calcul vesiculaire 

Dilatation ou stenose 
(congenitale) 

70 a 85 

Calcique 

Oui 


Maladie deCaroli 





Kyste du choledoque 





Stenose anastomose 
biliodigestive 




Avec calcul vesiculaire 

Migration de calculs 


Calcique 

Non 


Le diagnostic repose sur des examens 
radiologiques non invasifs (echographie, 
tomodensitometrie et essentiellement bili- 
IRM [imagerie par resonance magnetique]) 
qui permettent: 

- de faire le diagnostic de lithiase intrahepa- 
tique; 

- de preciser la localisation des calculs ; 

- de rechercher des anomalies des voies 
biliaires (stenoses, dilatations) ; 

- de rechercher une atrophie d'un secteur 
du foie. 

La place des examens invasifs (cholangio- 
graphie retrograde endoscopique et trans- 
hepatique percutanee) dans le diagnostic 
est devenue faible du fait des performances 
de la bili-IRM ; Ces derniers sont surtout uti- 
lises dans un but therapeutique. 

TRAITEMENT 

Le traitement est difficile, rarement opti- 
mal, privilegiant une voie non chirurgicale, 
chaque fois que possible. II necessite sou- 
vent une prise en charge de plusieurs mois, 
voire plusieurs annees, avec parfois pour 
seule ambition de retarder I'apparition 
d'une cirrhose biliaire. 

L'approche therapeutique doit etre multi- 
disciplinaire. Elle necessite la collaboration 
de chirurgiens, de gastroenterologues 
endoscopistes et de radiologues reunis 
autour d'un important plateau technique. 

La strategie therapeutique doit tenir 
compte du caractere primitif ou secondaire 
de la lithiase intrahepatique, de la topogra- 
phie des calculs et des anomalies canalaires 
associees, de I'existence ou non d'une atro- 
phie hepatique segmentaire. Elle doit tenir 
compte du rapport risque-benefice des trai- 
tements proposes. 

Le but du traitement est de : 

- traiter et supprimer les poussees d'angio- 
cholite; 

- obtenir la vacuite des voies biliaires et leur 
drainage (dissolution des calculs, manoeu- 
vres instrumentales endoscopiques ou per- 
cutanees, anastomose biliodigestive) ; 

- eviter la progression de la maladie vers la 
cirrhose biliaire secondaire et le cholangio- 
carcinome. 


Tableau 2 


Si la lithiase intrahepatique est primitive, 
le traitement medical par acide ursodesoxy- 
cholique (Ursolvan) peut permettre de dis- 
soudre les calculs cholesteroliques. En cas 
d'echec, les traitements endoscopiques sont 
privileges en raison de leur faible morbidity. 

Si la lithiase intrahepatique est localisee a 
un segment hepatique, ce d'autant qu'il 
existe des anomalies biliaires et une atro- 
phie du segment hepatique, le meilleur trai- 
tement est la resection chirurgicale. La chi- 
rurgie permet alors un traitement definitif 
au prix d'une mortality faible de 2 %. 1 2 3 4 

Si la lithiase intrahepatique est bilaterale, 
disseminee dans le foie avec des zones de 
stenoses et de dilatations multiples, le trai- 
tement est medical et instrumental (par 
voie endoscopique ou transhepatique). II 
comporte alors: 

- I'extraction du maximum de calculs, ce qui 
peut necessiter une lithotripsie de contact ; 

- le drainage biliaire pour prevenir I'angio- 
cholite; 

- en presence d'une stenose : des dilata- 
tions et des protheses biliaires. 

Les traitements endoscopiques necessi- 
tent la plupart du temps plusieurs seances. 
Le taux de recidive est de 20 a 40 %. 5 

La chirurgie est reservee aux echecs du 
traitement endoscopique : 

- desobstruction chirurgicale et anasto- 
mose biliodigestive; 


- resection hepatique associee a une anas- 
tomose hepatico-jejunale, si I'atteinte est 
bilaterale mais predomine d'un cote ; I'ex- 
tremite de I'anse digestive est alors mise 
sous la peau et reperee pour permettre un 
acces facile aux voies biliaires intrahepa- 
tiques. 

La transplantation hepatique est discutee 
en cas devolution vers une cirrhose biliaire 
secondaire en I'absence d'un cholangio- 
carcinome. 
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transhepatic cholangioscopic treatment for 
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GHH Tomodensitometrie abdominale injectee. 
Pancreatite aigue lithiasique, score de Balthazar E. 

Coupe interessant la tete et I'isthme du pancreas, le foie 
droit, le pole superieur du rein droit et le rein gauche. 
Absence de rehaussement de la tete et de la queue du 
pancreas apres injection de produit de contraste temoin 
de la necrose de la glande (fleche). Importante infiltration 
de la graisse peripancreatique. 


(APACHE II et III, SAPS IL, MPM II) ont egalement mon- 
tre leur interet. Le score de Ranson est le plus utilise en 
France. Son principal inconvenient est de ne pouvoir etre 
etabli qu’au terme de 48 heures devolution. Le score 
d’lmrie, frequemment utilise, a l’avantage d’etre predictif 
tres tot. La valeur pronostique de tous ces scores est super- 
posable. Le taux sanguin de la proteine C -reactive a 
48 heures apres le debut de la symptomatologie, simple a 
realiser, est souvent utilise. Un taux superieur a 150 mg/L 
semble un critere de mauvais pronostic, mais aucune 
etude de niveau de preuve eleve n’a verifie cette notion. La 
mesure du trypsinogene de type 2 sur bandelette urinaire 


peut etre un test pronostique de pancreatite aigue grave 
en raison de sa forte valeur predictive negative (96,3 %). 8 

La tomodensitometrie abdominale injectee juge de 
l’etendue de la necrose glandulaire, definie comme une 
zone au sein du parenchyme pancreatique ne se rehaus- 
sant pas a l’injection de produit de contraste (v. figure). 
Les coulees de necrose prennent l’aspect de plages hypo- 
denses, prerenales le plus souvent. Elies peuvent infiltrer 
la racine du mesentere et s’etendre jusqu’aux fosses 
iliaques. La tomodensitometrie est l’examen de refe- 
rence. Elle est realisee au mieux 72 heures apres le debut 
des signes cliniques et permet de determiner l’index de 
severite de Balthazar (tableau 2). Cet index a une bonne 
correlation avec la morbidite et la mortalite. La tomoden- 
sitometrie abdominale permet egalement de determiner 
les signes associes, utiles au pronostic de la pancreatite 
aigue, tels la presence d’ascite, des signes d’infection de 
la necrose, une fistule, un pseudokyste. L’IRM pancrea- 
tique reste a evaluer dans cette indication. 

DIAGNOSTIC DES COMPLICATIONS 


Ces complications sont d’ordre local et general. La com- 
plication locale la plus frequente est l’infection des 
zones de necrose. D’autres complications locales plus 
rares doivent egalement etre recherchees. Ce sont prin- 
cipalement les hemorragies par rupture de vaisseaux au 
sein des coulees de necrose, et les fistules pancrea- 
tiques. Plus tardivement peuvent apparaitre des 
pseudokystes. La tomodensitometrie abdominale injec- 
tee trouve ici toute sa place. Les complications genera- 
tes peuvent prendre la forme d’une defaillance multivis- 
cerale (detresse respiratoire aigue, insuffisance renale, 
insuffisance hepatique, troubles de la conscience), 
d’une denutrition, ou plus tardivement d’une insuffi- 
sance pancreatique exocrine ou endocrine. La recher- 
che d’une steatorrhee et la mesure de la glycemie per- 
mettent d’en faire le diagnostic. 


Score de Balthazar 


GRADE 

AVANT INJECTION DE PRODUIT DE CONTRASTE 

APRES INJECTION DE PRODUIT DE CONTRASTE 

A 

Pancreas normal (0 point) 

Pas de necrose* (0 point) 

B 

Elargissement focal ou diffus du pancreas (1 point) 

Necrose < 30 % (2 points) 

C 

Pancreas heterogene, densification de la graisse peripancreatique (2 points) 

Necrose 30 - 50 % (4 points) 

D 

Coulee peri-pancreatigue unigue (3 points) 

Necrose > 50 % (6 points) 

E 

Coulees multiples, presence de bulles de gaz au sein d'une coulee (4 points) 



Tableau 2 


En additionnant les points des deux colonnes , le score de Balthazar est etabli, dont le maximum est 10. Un score 
superieur a 7 s'accompagne d'un taux de morbidite de 92 % et d'un taux de mortalite de 17 %. 

* Defaut de rehaussement du parenchyme pancreatique. 
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Lithiase biliaire residuelle apres cholecystectomie 

Jean-Marc Canard* 



DEUD Sphincterotomie endoscopique 

A. Calcul residuel chez un patient cholecystectomise. B. Extraction 
du calcul avec une sonde de Damia. C. Voie biliaire libre. 


L a lithiase residuelle apres cholecystecto- 
mie est due a I'existence d'une lithiase 
choledocienne postoperatoire. Deux cas 
de figure peuvent se presenter selon que la 
lithiase choledocienne a ete meconnue en 
peroperatoire et qu'elle se revele par une 
complication obstructive postoperatoire 
precoce, avec parfois une fuite biliaire par le 
moignon cystique, ou que la lithiase a ete 
reconnue en peroperatoire mais qu'il y a eu 
un echec de son extraction ou que la finesse 
de la voie biliaire principale ait conduit le 
chirurgien a contre-indiquer des manoeu- 
vres instrumental jugees potentiellement 
traumatiques. 

La frequence, estimee entre 3 et 5 %, est 
difficile a evaluer, car el le varie considera- 
blement en fonction de I'experience des 
chirurgiens, et certaines peuvent rester 
asymptomatiques pendant des annees. La 
sphincterotomie endoscopique, qui a pris 
une place essentielle dans le traitement 
mini-invasif des maladies des voies biliaires 
et du pancreas depuis de nombreuses 
annees, a dans ces cas une indication que 
Ton peutdire ideale. 

INDICATIONS 

La sphincterotomie endoscopique, chez 
le patient cholecystectomise, est le traite- 
ment de choix de la lithiase residuelle quel 
que soit I'age du patient, au decours imme- 
diat ou a distance de la cholecystectomie 
(fig. 1). Dans ce cas, le taux de reussite de la 
sphincterotomie et de I'extraction des cal- 
culs est eleve en raison de I'habituelle petite 
taille des calculs et de leur caractere sou- 
vent unique. 

La reussite et la surete du geste sont 
conditionnees par la necessity d'avoir un 
materiel complet a sa disposition, un 
apprentissage de toutes les techniques et 
une pratique reguliere. 

* 96, boulevard de Montparnasse 75014 Paris 
Courriel : jm.canard@wanadoo. fr 


SPHINCTEROTOMIE 

Le materiel de coupe avec utilisation d'un 
generateur a hautes frequences comprend 
plusieurs types de sphincterotomes : 
sphincterotome standard forme d'un fil 
metallique coulissant dans une gaine, exte- 
riorise sur 20 a 30 mm a I'extremite distale 
avec une garde radio-opaque; sphinctero- 
tome monte sur fil-guide a deux, voire trois 
lumieres, permettant des opacifications 
sans retrait de fil-guide. Extracteur, lithotri- 
teur, materiel de drainage et divers compor- 
tent: sonde a panier type Dormia, catheters 
a ballonnet pour I'extraction des calculs, 
lithotriteur mecanique pouvant passer dans 
I'endoscope, sonde pour lithotritie electro- 
hydraulique. 

Technique standard 

La technique, mise au point par Classen et 
Demling, est realisee dans les conditions 
d'un catheterisme diagnostique apres un 
bilan preoperatoire (erase sanguine, groupe 
sanguin, electrocardiogramme, bilans hepa- 
tique et pancreatique recents, consultation 
d'anesthesie) et sous une antibioprophy- 
laxie systematique (amoxicilline-acide cla- 
vulanique [Augmentin]) en dehors du 
contexte particulier de I'angiocholite qui fait 


appel a une antibiotherapie curative adap- 
tee aux germes nosocomiaux. La procedure 
comprend (fig. 2): 

- le catheterisme profond de la voie biliaire; 

- une injection de produit de contraste afin 
de verifier la position du sphincterotome et 
de confirmer le diagnostic, car le calcul a pu 
migrer, meme si I'echo-endoscopie a fait le 
diagnostic dans les jours precedents; 

- le placement du sphincterotome en posi- 
tion de coupe, e'est-a-dire dans la direction 
de la voie biliaire (entre 11 h et 12 h); 

- la sphincterotomie proprement dite 
(fig. 3), la coupe etant realisee pas a pas. 

La sphincterotomie doit mesurer de 
10 a 15 mm, la lumiere du bas choledoque 
doit etre visible, et une aerobilie doit appa- 
raTtre. Le temps moyen necessaire pour prati- 
quer une sphincterotomie est de 15 minutes. 

Sphincterotomies difficiles 

Dans 10 % des cas environ, le cathete- 
risme biliaire profond est impossible et la 
sphincterotomie ne peut etre realisee, ce 
qui conduit a tenter une sphincterotomie 
guidee interne, et, en cas d'echec, une ponc- 
tion diathermique de I'inf undibulum biliaire 
ou precoupe, et enfin une sphincterotomie 
guidee externe, si I'ensemble des manoeu- 
vres precedentes ont echoue. 


2144 


LA REVUE DU PRATICIEN, VOL. 57, 15 DECEMBRE 200T 





TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 



DBE Technique standard de la sphincterotomie 

A. Catheterisme de la voie biliaire. B. Retrait du sphincterotome au niveau de la papille. Le til de coupe est tendu. 
C. Section. D. Sphincterotomie avec vision de la face posterieure du bas choledoque. E. Sphincterotomie a J15. 


EXTRACTION DES CALCULS 

Les calculs peuvent passer spontanement 
ou etre extraits a I'aide d'une sonde a panier 
de Dormia ou d'une sonde a ballonnet. Dans 
10% des cas, les calculs ne peuvent pas etre 
extraits, lorsqu'ils sont trop volumineux pour 
I'orifice de sphincterotomie ou situes au- 
dessus d'une stenose. Ms doivent etre alors 
fragmentes par lithotritie mecanique (fig. 4) 
en entrant le panier de Dormia dans la gaine 
metallique pour casser le calcul ou par litho- 
tritie intracorporelle, la fragmentation etant 
obtenue a I'aide d'une onde de choc appliquee 
au contact du calcul en milieu aqueux ionise. 

Toutes les techniques detraction des cal- 
culs permettent d'obtenir une vacuite des 
voies biliaires dans 65 a 70 % des cas en un 
seul temps, dans 85% des cas en plusieurs 
temps et dans 95 a 99 % des cas a I'aide des 
methodes de lithotritie. L'alternative chirur- 
gicale est exceptionnelle s'agissant d'une 
lithiase residuelle postoperatoire. 

SURVEILLANCE POSTOPERATOIRE 

Une surveillance etroite Clinique et biolo- 
gique est necessaire pendant 24 heures. La 
realimentation n'est reprise qu'en I'absence de 
douleurs et apres verification des constantes 
biologiques, en particulier I'absence d'hyper- 
amylasemie (2 N) et/ou d'hyperlipasemie. 



LfflU Procedure de la sphincterotomie. A. Position correcte du sphincterotome 
avant mise en tension du fil de coupe. B. Direction du sphincterotome entre 
11 et 12 h. C. Sphincterotomie. 



iMim Lithotritie mecanique a I'aide du lithotriteur de Soehendra apres 
retrait de I'endoscope. 
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► 


COMPLICATIONS DE LA 

SPHINCTEROTOMIE ENDOSCOPIQUE 

Le taux de complications avant le 30 e jour 
est inferieur a 10%. Le taux de mortalite est 
inferieur a 1 %, grace aux progres technigues. 

Complications precoces 

L'hemorragie est la complication la plus 
freguente. Le traitement consiste a faire 
I'hemostase par une injection locale d'adre- 
naline. En cas d'echec, une electrocoagula- 
tion a la sonde multipolaire ou au plasma 
d'argon peut etre tentee, sinon un clip peut 
etre place. 

La perforation retroperitoneale est 
reconnue facilement sur la constatation 
d'air et/ou de produit de contraste dans 
I'espace retroperitoneal. Le traitement est 
medical, conservateur: il associe aspiration 
digestive, alimentation parenterale et even- 
tuellement drain nasobiliaire. 


La pancreatite aigue est i m previsi ble 
guant a son apparition et sa gravite. Elle est 
plus freguente en cas de dysfonctionne- 
ment du sphincter d'Oddi, du jeune age, de 
diff icultes d'opacification de la voie biliaire 
et d' utilisation de precoupe. 

CONCLUSION 

La sphincterotomie endoscopigue pour 
lithiase de la voie biliaire apres cholecysto- 
tomie est I'indication ideale. 

La sphincterotomie endoscopigue com- 
plete la chirurgie des voies biliaires et pan- 
creatigues. Elle necessite un plateau medico- 
chirurgical, en ayant le souci du meilleur 
service rendu au patient en matiere de traite- 
ment de la lithiase de la voie biliaire principale, 
des urgences severes, des cas particuliers. 
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TRAITEMENT 

Le traitement de la pancreatite aigue lithiasique 9 nest pas 
un traitement etiologique du mecanisme de Factivation 
enzymatique, qui est inconnu. 

L’objectif est triple : 9 

— traiter les principaux symptomes de la pancreatite ; 

— lever Fobstade biliaire, s ’il persiste, ou prevenir sa recidive, 

— prevenir les complications ou les traiter quand elles sont 
presentes. 

Devolution d’une pancreatite aigue lithiasique est 
imprevisible. Aussi, toute pancreatite de ce type necessite 
une hospitalisation immediate, en unite de surveillance 
continue, a proximite d’un plateau technique endosco- 
pique, d’un service de radiologie interventionnelle dispo- 
sant d’un tomodensitometre, et d’un service de chirurgie. 
Le malade doit etre perfuse, la voie veineuse centrale n’est 
pas systematique. 

Traitement antalgique 

Le traitement de la douleur requiert du paracetamol. 
Anti-inflammatoires ou salicyles ne sont pas indiques. La 
morphine est prescrite en cas de douleurs rebelles au 
paracetamol. La douleur doit ceder apres 48 heures de 
traitement. Sa persistance doit faire rechercher une com- 
plication. Une sonde nasogastrique n’est posee qu’en cas 
de vomissements iteratifs. Le jeune est indique tant que la 
douleur n’est pas maitrisee. La surveillance est pluriquoti- 
dienne et clinique. 


Sphincterotomie par voie endoscopique 

Quatre etudes prospectives randomisees ont tente de 
determiner le role de la sphincterotomie par voie endo- 
scopique dans la prise en charge d’une pancreatite aigue, 
avec des resultats contradictoires. 10 Les membres du jury 
de la conference de consensus ont conclu qu’en cas d’ob- 
struction choledocienne manifeste avec ou sans angio- 
cholite la sphincterotomie est indiquee, et ce quelle que 
soit la duree devolution. En cas de pancreatite aigue 
grave, elle peut etre realisee dans les 72 premieres heures, 
sans que son benefice soit clairement etabli, 11 mais passe 
ce delai elle n’a plus d’indications. Dans les pancreatites 
aigues lithiasiques non compliquees ou jugees benignes 
ou moderees, la sphincterotomie par voie endoscopique 
n’est pas indiquee, qu’il existe ou non des calculs dans la 
vesicule biliaire. 

Traitement des complications 

Le traitement des complications est le plus important. 
On distingue les complications locales des complications 
metaboliques et generales. 

La necrose pancreatique est la complication locale la 
plus frequente, et sa surinfection represente un evene- 
ment grave dans revolution de la pancreatite aigue, avec 
une mortalite pouvant atteindre 80%. Cette surinfection 
survient 2 a 3 semaines apres la necrose aigue, par trans- 
location bacterienne a travers la paroi du tube digestif. 
L’antibioprophylaxie est aujourd’hui abandonnee au pro- 
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fit d’une antibiotherapie ciblee, sur un germe recueilli par 
ponction, dont la sensibilite aux antibiotiques a ete 
testee. 12 Ainsi, toute suspicion clinique, biologique et/ou 
tomodensitometrique de surinfection de necrose pan- 
creatique (fievre, hyperleucocytose croissante, apparition 
de bulles d’air dans les collections intra-abdominales) 
doit faire l’objet d’une ponction guidee par la tomodensi- 
tometrie, eventuellement repetee, pour etude microbiolo- 
gique. Cette ponction peut etre avantageusement couplee a 
un drainage, si les conditions locales le permettent. II ne 
faut d’ailleurs pas hesiter a repeter les ponctions/ drainages, 
jusqu’a tarir Fensemble des collections intra-abdominales. 
La chirurgie n’a de place dans la phase aigue que pour trai- 
ter une exceptionnelle hemorragie grave, evacuer la 
necrose ou mettre a plat des collections surinfectees inac- 
cessibles a la ponction guidee par la tomodensitometrie. 

Les fistules pancreatiques apparaissent dans environ 
20 % des cas. Leur fermeture spontanee survient dans 
plus de 80% des cas dans un delai moyen de 2 mois. Dans 
cette indication, les analogues de la somatostatine peu- 
vent etre utilises pour reduire le debit de la fistule et favo- 
riser son assechement. Un geste endoscopique est rare- 
ment necessaire, le plus souvent une papillotomie suffit a 
tarir le trajet fistuleux. A distance de l’episode aigu, le trai- 
tement des pseudokystes ne se justifie que s’ils sont symp- 
tomatiques. La douleur est le symptome le plus souvent 
retrouve. Les derivations endoscopiques sont privilegiees, 
avant la chirurgie. 



Le diagnostic est clinique et biologique. 

•••••)■ La tomodensitometrie abdominale evalue I'etendue de la 
necrose et detecte les complications locales. 

•••••)■ La determination de la gravite se fait a I'aide de scores 
clinique/biologique et radiologique. 

•••••)■ L'hospitalisation s'impose dans tous les cas, en USI 
specialises s'il y a des signes de gravite. 

La sphincterotomie est: 

• necessaire si angiocholite ou syndrome obstructif franc, 

• a discuter dans les 72 premieres heures si la pancreatite 
aigue lithiasique est severe, 

• non indiquee si la pancreatite aigue lithiasique est benigne 
ou moderee. 

Pas d'antibioprophylaxie. 

•••••)■ Traitement antalgique. 

•' •'? Support nutritionnel enteral a discuter au cas par cas. 

■) Surveillance multiquotidienne et prolongee. 


Les complications metaboliques et generales sont 
essentiellement representees par la defaillance multivisce- 
rale et la denutrition par hypercatabolisme, plus tardive- 
ment par l’insuffisance pancreatique exocrine et le dia- 
bete. La defaillance multiviscerale doit etre prise en 
charge en reanimation (et sort du cadre de cet article). 

La situation d’hypercatabolisme retrouvee dans 60 % 
des pancreatites aigues graves incite a proposer un sup- 
port nutritionnel, par voie enterale, le plus precocement 
possible, et ce des la resolution des douleurs ou des 
vomissements, souvent presents au debut de la sympto- 
matology. 13 Une etude randomisee recente comparant 
nutrition par voie nasogastrique et par voie nasojej unale, 
mais sur de petits effectifs, n’a pas montre de difference 
significative en termes d’exacerbation de la douleur ou 
d’aggravation de la pancreatite aigue. 14 L’insuffisance pan- 
creatique exocrine n’est pas rare apres une pancreatite 
aigue lithiasique grave et doit etre recherchee. S’il est clas- 
siquement admis qu’elle s’ameliore avec le temps, cette 
insuffisance exocrine justifie un traitement suppletif par 
enzyme pancreatique per os au moins pendant les pre- 
miers mois apres une pancreatite aigue lithiasique. Le dia- 
bete, quant a lui, est definitif lorsqu’il survient. Son traite- 
ment passe par une insulinotherapie au long cours. 

La prevention de la recidive doit etre une priorite. En 
cas de pancreatite aigue lithiasique benigne a moderee, 
une cholecystectomie avec verification de la voie biliaire 
principale durant la meme hospitalisation peut etre reali- 
see, sans qu’un delai entre poussee de pancreatite aigue 
lithiasique et intervention chirurgicale puisse etre preco- 
nise. En cas de pancreatite severe, la chirurgie est de pre- 
ference realisee a distance, apres 3 a 4 mois, et apres 
controle tomodensitometrique. Une choledocotomie se 
justifie s’il y a des calculs a la cholangiographie dans la 
voie biliaire principale. L’alternative a la choledocotomie 
est de realiser une sphincterotomie par voie endosco- 
pique durant le meme temps operatoire, ou de facon dif- 
feree, durant la meme hospitalisation le plus souvent. 
Enfin, chez des patients a haut risque chirurgical, une 
sphincterotomie par voie endoscopique sans cholecystec- 
tomie se justifie, parce qu’il a ete montre qu’apres sphinc- 
terotomie, vesicule laissee en place, le risque de recidive 
de la pancreatite est de moins de 2 %. 15 

CONCLUSION 


Le diagnostic de pancreatite aigue est clinique et biolo- 
gique. L’origine lithiasique est affirmee par la radiologie. 
La tomodensitometrie est l’examen central dans l’evalua- 
tion de I’etendue de la necrose. Determiner au mieux la 
gravite de la pancreatite aigue lithiasique permet de hie- 
rarchiser les gestes therapeutiques, au mieux effectues 
dans un environnement susceptible de reunir les compe- 
tences reanimatoires, chirurgicales, radiologiques et 
endoscopiques que justifie la prise en charge. 
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Rarement grave d’emblee, la prise en charge d’une pan- 
creatite aigue lithiasique se fait en US I du fait de ses com- 
plications potentiellement mortelles. La sphincterotomie 
par voie endoscopique est indiquee en cas d’obstruction 
manifeste de la voie biliaire ou d’angiocholite. En Fabsence 
de ces criteres, elle se discute dans les 72 premieres heures, 
et sa place est mal definie. La laparotomie, autrefois indi- 
quee pour evacuer la necrose, perd du terrain au profit des 
gestes endoscopiques et percutanes qui permettent, en 
regie generate, de traiter la cause de la pancreatite aigue 
lithiasique et ses complications. Linsuffisance pancrea- 
tique exocrine riest pas rare apres une pancreatite aigue 
lithiasique. Le diabete, associe a une necrose etendue, est 
definitif. Ces deux eventualites necessitent par elles- 
memes une surveillance prolongee apres resolution de 
l’episode. ■ 


Les auteurs n ontpas transmis de declaration de conflits d’interets 
concemant les donnees publiees dans cet article . 


SUMMARY Acute biliary pancreatitis 

Acute biliary pancreatitis is the most serious complication of 
gallstones. In most cases, diagnosis is clinically and biologically 
made. CTscan is usefull for differencial diagnosis. There is no 
evidence for antibiotic prophylaxis to prevent necrosis infection. 
ERCP and sphincterotomy should be performed in case of 
cholangitis and biliary obstruction. Elective cholecystectomy is 
indicated after resolution of complications. These complications 
must be treated with endoscopy or radiology, and surgery in 
specific cases. 

Rev Prat 2007 ; 57 : 2139-48 

RESUME Pancreatite aigue lithiasique 

L'origine lithiasigue est la premiere cause de pancreatite aigue. 

Le diagnostic et le traitement d'une pancreatite aigue lithiasigue 
ne peuvent se concevoir gue dans le cadre d'une prise en charge 
multidisciplinaire. Le diagnostic de pancreatite aigue est clinigue 
et biologigue: celle-ci associe une douleur epigastrique 
transfixiante de type solaire et une elevation de la lipasemie a 3 N. 
La tomodensitometrie abdominale montre des images 
d'inflammation ou de necrose pancreatique. Determiner la gravite 
d'une pancreatite aigue lithiasigue permet d'en prevoir revolution 
et ainsi de mettre en oeuvre un traitement adapte dans une 
structure hospitaliere disposant d'un plateau technigue 
endoscopigue et d'une radiologie interventionnelle. La 
sphincterotomie endoscopigue n'est indiquee gue dans certains cas. 
L'antibioprophylaxie n'est pas indiguee. Le traitement des 
complications combine endoscopie, radiologie interventionnelle 
et chirurgie. La cholecystectomie permet de prevenir la recidive. 
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